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Servisi'ne indirekt hiperbilirubinemitanisiyla izlenen 1220 hasta alindi. Baska nedenlerle
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5074 ; . izlenen, takipleri sirasinda sarilik gelisen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hasta
Tem 22/ 9‘GOP/IstanbuI,Turk|ye. dosyalar retrospektif olarak incelendi. Hasta dosyalarindan gestasyon yasi, cinsiyet,
E-posta: caliskanozturk@yahoo.com  gosum sekli, anne yasi, annenin gebelikte varsa kullandig ilag, akrabalik, sarilik baslama
saati, beslenme sekli, basvuru yakinmasi, sarilik disinda ek fizik muayene bulgusu, anne-
bebek kan grubu, direkt Coombs, periferik yayma, idrar-kan kulturt, uygulanan tedavi,
varsa tedavi komplikasyonu, radyolojik gériintlileme bilgilerine ulasildi.

Bulgular: Term ve preterm 732'si erkek (%60), 488'si (%40) kiz (E/K:1,5) toplam 1220
hasta calismaya alindi. Hastalarin ortalama gestasyon yasi; 37,53+2,18 (aralik 31-42)
hafta idi. 876'sI (%71,8) normal vajinal yolla, 344'l (%28,2) sezaryanla dogmustu. Anne
yasinin ortalamasi 25,8+5,17 yildi (aralik 17-44). Akraballk %20 (n:244) hastada
saptandi. Sarilik, bebeklerin %9,2'sinde ilk 24 saatte saptanirken, %90,8'inde ilk 24
Anahtar Sozciikler: saatten sonra saptandi. Etyolojide en sik kan grubu uygunsuzlugu (n:392) ve prematiire
indirekt hiperbilirubinemi dogum (n:356) goruldi. Uzamis sarilik nedeniyle tetkik edilen 54 hastanin 42'si ge¢c anne
sutl sariligl tanisi aldi. %28 hastanin sarilik nedeni tespit edilemedi. 568 hastaya
Sarilik fototerapi, 414 hastaya yogun fototerapi uygulandi. 54 hastaya intravendz immiinglobin
Yenidogan verilirken. 164 hastaya kan degisimi, 12 hastaya kan degisimi ve immiinglobin uygulandi.
Sonug: IHB'nin en sik sebebi kan grubu uygunsuzlugu ve erken dogumdur. Nedeni
aciklanamayan yenidogan sariliklari da énemli bir yer kaplamaktadir. Bebegin taburcu
olmadan dnceki muayenesi ve ailelerin sarilik ve emzirme konusunda bilgilendiriimesi
sarilik komplikasyonlarini dnlemede 6nemlidir.

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to determine the clinical features, etiology and

treatment modalities of patients followed up in neonatal intensive care unit for indirect
Key Words: hyperbilirubinemia.
Material and Method: A total of 1220 patients admitted to the Neonatology and
Premature Clinic of Dr Sami Ulus Obstetrics and Gynecology, Children's Health and
Disease Training and Research Hospital with the diagnosis of indirect hyperbilirubinemia
were included. Patients who were followed up for other reasons were not included in the
study. Patient files were reviewed retrospectively.

Results: A total of 1220 patients, 60% boy and 40% girl were included in the study. Mean
gestational age of the patients; 37.53+2.18 weeks. 876 of them were born by normal
vaginal route, 344 of them were born by cesarean section. The mean age of the mother
was 25.8+5.17. Consanguinity was detected in 20% of patients. Jaundice was detected in
the first 24 hours in 112 (9.2%) of the babies, and after 24 hours in 1108 (90.8%). The
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most common etiology of indirect hyperbilirubinemia was blood group incompatibility (n:
392) and prematurity (n: 356). Of 54 patients who were examined for prolonged jaundice,
42 were diagnosed with late breast milk jaundice. The cause of jaundice was not detected
in 28% patients. Phototherapy was applied to 982 patients. Fifty-four patients received
intravenous immunoglobulin. Blood exchange was performed in 164 patients.
Conclusion: The common cause of indirect hyperbilirubinemia is blood group incom-
patibility and prematurity. Jaundice with unexplained reasons also attract attention. It is
very important that the baby is examined before discharge and families are informed
about jaundice and breastfeeding.

Giris

Sarilik; yenidoganlarda sik karsilasilan bir sorun olup,
kanda bilirubin miktarinin artip dokularda birikmesi sonucu
deri ve mukoza renginin sarlya boyanmasi olarak tanimlanir.
Saglkl term bebeklerin yaklasik %60'Inda, pretermlerin
%80'inde yasamin ilk haftasinda sarilik goriliir (1). Ulke-
mizde yenidoganlarda hiperbilirubinemi sikligl ile ilgili veriler
net degildir (2). Sik gorulen fizyolojik sarilik disinda c¢ok
cesitli nedenlere bagl patolojik sarilik da gorilir. Zamanin-
da tani konup tedavi edilemeyen ylksek bilirubin dizeyinin
yol acacag bilirubin ensefalopatisi ciddi norolojik sekellere
neden olur (3,4). Hiperbilirubinemi erken taninip tedavi
edildigi zaman bu sonuglar engellenebilir. Bu nedenle
sarilik, ginumuzde de O6nemini korumaktadir. Bilirubin
toksisitesinin ne zaman basladigl, hangi asamada geri
dondsli oldugu ya da hangi kosullarda kalici bozukluklara
yol actigl, bunun cografik, etnik ve genetik temelleri tam
olarak bilinmedigi icin tedavi protokollerinin saglam bilimsel
verilere dayandiriimasi gic olmaktadir (5).

Bu calismada yenidogan servisimizde indirekt hiperbi-
lirubinemi (iHB) tanisi ile yatirilarak tedavi edilen term ve
preterm bebeklerin epidemiyolojik ozellikleri, etyolojileri,
yapilan tedavive klinik gidisleri arastiriimistir.

Gerec ve yontem

2006-2008 yillari arasinda Dr Sami Ulus Kadin Dogum
Cocuk Saglhg ve Hastaliklar Egitim Arastirma Hastanesi
Yenidogan-Prematiire Servisi'ne iHB tanisi ile yatirilan
toplam 1220 hasta dosyasi retrospektif olarak incelendi.
Baska nedenlerle izlenen, takipleri sirasinda iHB gelisen
hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hasta dosyalarindan gestasyon yasi, cinsiyet, dogum
sekli, anne yasl, annenin gebelikte varsa kullandig) ilag,
akrabalik, sarilik baslama saati, beslenme sekli, basvuru
yakinmasi, sarilik disinda ek fizik muayene bulgusu, anne-
bebek kan grubu, direkt Coombs, periferik yayma, idrar-
kan kultard, uygulanan tedavi, varsa tedavi komplikas-
yonu, radyolojik géranttleme bilgilerine ulasildi.

Total bilirubin (TB), tiroit fonksiyon testleri, glukoz-6-P
dehidrogenaz (G6PD) dlzeyi kuru biyokimya tuplnde
“BeckmanCoulter LX20PRO” cihaziyla, hemogram, anne-
bebek kan grubu, direkt coombs ise EDTA'l tiple “Classic
IG Gel Station” cihaziyla ¢alisildi. Her iki cihaz da gunlik
kalibre ediliyordu. Her hastanin periferik yaymasi ve idrar
analizi incelendi. Suprapubik aspirasyonla alinan idrar
kaltirinde >10000cfu/ml Uremesi kultlr pozitif olarak
kabul edildi. Bu hastalara idrar yolu enfeksiyonu tanisi
konuldu.

Annenin kan grubu 0 bebegin kan grubu A veya B olup
direkt coombs testi pozitif saptanan ya da test negatifken
kan yaymasinda hemoliz bulgulari, belirgin sferositoz veya
hematokrit dlistist olan yenidoganlar ABO uygunsuziugu
olarak degerlendirildi. Anne kan grubu Rh negatif, bebek
kan grubu Rh pozitif olan yenidoganlar Rh uygunsuzlugu
olarak degerlendirildi. Nedeni aciklanamayan hemoliz
bulgulari, retikulositoz, direkt coombs testi pozitifligi veya
izlemde hematokrit dusltsu olan hemolitik hiperbiliru-
binemili olgularda anne-bebek mindr kan gruplari ve GGPD
enzim duzeyi calisildi. Anne sutuyle beslenmede sorun
yasamis ve yasamin ilk haftasinda fizyolojik kayiptan fazla
(%10'un Uzerinde) agirlik kaybi olmus yenidoganlar erken
anne sutl sariligiolarak degerlendirildi.

Uzamis sarilik nedeni ile takip edilen, fizik muayene
bulgusu normal olan, kilo alimi ve beslenmesi iyi olan,
laboratuvar incelemesinde ve radyolojik gérintlileme-
sinde patolojik bulgu saptanmayan hastalar ge¢ anne sutu
sariligl tanisi aldi. Hastalarin etyolojilerine yonelik arastir-
mada neden bulunamadiysa ekstravazasyon arastirmak
amaci ile kranial ve batin ultrason gortntilemeleri yapildi.
Ayrica, idrar yollar enfeksiyonu tanisi alan hastalara uriner
sistem ultrason, kan degisimiyapilan hastalara da taburcu
olmadan 6nce batin ultrason yapildi.

Hastalara klinik (ates, hipotermi, tasikardi, bradikardi,
emmede azalma, huzursuzluk, asidoz, hipo-hiperglisemi,
vb) ve/veya laboratuvar bulgulariyla (periferik yayma, akut

fazreaktanlarivb)ile sepsistanisi konuldu.



Tedavi endikasyonu acisindan glnlere gore fototerapi
ve kan degisimi sinirlari, Amerika Pediatri Akademisi'nin
(APA) Onerilerine gore degerlendirildi (6). Total serum bili-
rubin seviyesinin >25 mg/dL olmasi ya da fototerapiye rag-
men total bilirubin seviyelerinin disme egiliminde olma-
masl ve 20 mg/dL Uzerinde seyretmesi kan degisimi
kriterleri olarak kabul edildi. Basvuru bilirubin degeri >20
mg/dl olan her hastaya ve kan degisimi yapilan hastalara
BAEP (Beyinsapi Isitsel Uyariimis Potansiyelleri), kranial
Manyetik Rezonans (MR) incelemesi planlandi.

Kan degisimini yapilacak hastalarin kan degisimi
Oncesi ve sonrasi total bilirubin, direkt ve indirekt bilirubin,
serum kalsiyum, kan sekeri, hemogram calisildi, kan
kaltaraicin ekim yapildi.

Hastalarin fototerapi alirken total bilirubin degerleri 6
saat aralarla kontrol edildi. Fototerapi alma endikasyonu
kalmayan hastalarin fototerapileri kesilip 6 saat sonra
rebound bilirubin bakildi. Bilirubin degerlerinde ylikselme
olmayan hastalartaburcu edildi.

Calismada elde edilen tum verilerin istatistik anali-
zinde SPSS for Windows 16 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
programi kullanildi. Sirekli degiskenler ortalamazstan-
dart sapma ve median, kategorik degiskenler ise sayi ve
yuzde ile gosterildi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskilerin degerlendiriimesinde ki-kare testi kullanildi.
Gruplar arasi farkliliklarinin degerlendiriimesinde Mann
Whitney U testi veya Kruskal Wallis testi kullanildi.

Bu calisma uzmanlk tezinden uretilmis bir calisma
olup XXXX tarafindan etik onayl bulunmaktadir (E.192/
2020). Galismamizda arastirma ve yayin etigine uyul-
mustur.

Bulgular

Calismaya 732'si erkek (%60), 488'si (%40) kiz
(E/K:1,5) toplam 1220 hasta alindi. Hastalarin ortalama
gestasyon yaslar; 37,53+2,18 (aralik 31-42) hafta idi.
876'si normal vajinal yolla (%71,8), 344'G sezaryenla
(%28,2) dogmustu.

Anne yasinin ortalamasi 25,8+5,7 (aralik 17-44) yildi.
Akrabalik 244 (%20) hastada saptandi. Annelerin 32'si
(%2,6) levotroksin, 24'G (%2,0) clexan, 12'si (%1,0) oral
antidiyabetik, 8'i (%0,7) antiepileptik, 3'0 (%0,3)
antihipertansif ilag kullaniyordu. 1076 (%88,2) anne ise
gebeligi boyuncaila¢ kullanmamisti.

Sarilik, bebeklerin 112'sinde (%9,2) ilk 24 saatte,
1108'inde (%90,8) 24 saatten sonra saptandi. 1204
(%98) bebegin ailesi sarilik yakinmasi ile basvururken, 16
(%1,3) bebegin ailesi baska yakinmalarla (cok uyuma,

emmeme) basvurdugunda sarilik saptanmisti. Sarilik
nedeniyle basvurmayan hastalarin fizik muayenesinde
sarilikyani sira 4'inde hipotoni (%0,3), 8'inde opustotonus
(%0,7),4'Unde dehidratasyon (%0,3) belirlendi.

Tablo 1. Yenidoganlarin indirekt hiperbilirubinemi (iHB) nedenleri

Tani Sayi (n) Yiizde (%)
Kan grubu uygunsuzlugu 241 19,8
nereen e g
Prematurite 205 16,8
Bilinmeyen nedenler 349 28,6
Gec anne sutu sarilig 42 3,4
Sepsis 24 1,96
Hipotiroidi 32 2,6
Patolojik tarti kaybi 60 4,9
Polistemi 28 2,3
Sefal hematom 28 2,3
Adrenal kanama 12 0,98
G6PD eksikligi 4 0,32
Kaput suksedenum 12 0,98
Sepsis+dehidratasyon 8 0,65
idrar yollari enfeksiyonu 12 0,98
ﬁgrrﬁgfolmkanamamefal 4 0,32
Sefal hematom-+hipotiroidi 8 0,65

Etyolojik nedenler Tablo 1'de gosterilmistir. Etyolojide
en sik kan grubu uygunsuzlugu (n:392) ve prematurite
(n:356) gorulda. Uzamis sarilik nedeniyle tetkik edilen 54
bebegin 42'si (%3,4) ge¢ anne sUtl sarihgi tanisi aldi. 349
(%28,6) hastanin etyolojisi tespit edilemedi. 268 (%22)
ABO uygunsuzlugu, 80 (%6,6) Rh uygunsuzlugu, 16,2
(%1,3) minér kan grubu uygunsuzlugu, 16 (%1,3) Rh+ABO
uygunsuzlugu, 8 (%0,7) Rh+ minér kan uygunsuzlugu, 4
(%0,4) ABO+ min6r kan uygunsuzlugu saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. izoimmiinizasyon gériilme dagilimi

Hemolitik IHB nedeni n %

ABO uygunsuzlugu 268 22
Rh uygunsuzlugu 80 6,6
ABO+Rh uygunsuzlugu 16 1,3
Subgrup uygunsuzlugu 16 1,3
Rh+ subgrup uygunsuzlugu 8 0,7

IN

ABO+subgrup uygunsuziugu 0,4

Basvuruda ortalama total bilirubin degeri 19,2+4,8
mg/dl idi (arahk 11-36,1). Normal dogum ile dlnyaya
gelen bebeklerin yatistaki total serum bilirubin duzeyleri,



sezaryen ile diinyaya gelen bebeklerin yatistaki dizeyle-
rinden istatistiksel olarak ylksek bulundu (p<0,01).

Bebeklerin 396'sinda (%32,4) TB 20-25 mg/dl
arasinda, 112'sinde (%9,1) >25 mg/dl belirlendi. TB 20-
25 mg/dl arasinda olan 396 hastanin 24'Unde (%6) Rh
uygunsuzlugu belirlenirken, TB 25 mg/dl Uizerinde olan
112 hastanin ise 16'sinda (%14,2) Rh uygunsuzlugu
mevcuttu (p:0,008). Ciddi hiperbilirubinemide en sik
goriulen etyoloji Rh uygunsuzlugu (%15,6) ve sepsisken
(%7,8); TB 20-25 mg/dl arasinda olan hastalarda en sik
sefal hematom goruldu (%7,1). Sefal hematomu; 12 (%3)
hastaile hipotiroidiizledi.

Bebeklerin 936'sI (%76,7) sadece anne slitli, 268'sI
(%22,0) anne sitl ve mama, 8'i(%0,7) sadece mama, 8'i
(%0,7) ise inek sutu ile besleniyordu. Sadece anne sutu
alanlar 2,3 gun, mama alanlar 3,7 gun fototerapi almisti
(p:0,005).

Hastalarin 84'Unde (%6,9) direkt Coombs pozitif
saptandi. Coombs pozitif hastalarin 48'inde (%57,1) Rh
uygunsuzlugu goruldi. Rh uygunsuzlugu olanlarin
%56'sinda direkt Coombs pozitiftken, ABO uygunsuzlu-
gunun %44'Uinde Coombs pozitifti (p<0,0001). Direkt
Coombs pozitif olan hastalarin total bilirubin degeri
olmayanlara gore daha yuksekti (p<0,002).

Bebeklerin 1144'Unun (%93,8) periferik yaymasinda
Ozellik yokken 76'sinda (%6,2) hemoliz bulgusu vardi. 12
(%1) hastanin idrar kiltirinde, 44 (%3,6) hastanin kan
kiltirande Greme saptandi.

Fototerapi; 68 (%46,6) hastaya, yogun fototerapi 414
(%33,9) hastaya uygulandi. 54 (%4,4) hastaya intraven6z
immunglobin (IVIG) verildi. 8 (%0,7) hastaya ise fototerapi
uygulanirken fenobarbital de verildi. Fototerapi suresi
ortalamasi 2,3+0,8 gun idi (aralik 1-5). 164 (%13,4)
hastaya kan degisimi, 12 (%1) hastaya kan degisimi+IVIG
uygulandi. Kan degisimi yapilan 176 hastanin 140'inda
(%79,5) komplikasyon gorulmezken, 16 (%9) hastanin
kan degisimi sonrasinda alinan kan kulturinde Ureme, 4
(%2,2) hastada apne ve bradikardi, 16 (%9) hastanin ise
kontrol batin ultrasonda portal ven trombozunu disun-
duren bulgular tespit edildi. Portal ven trombozu dusuU-
nulen hastalara heparin verildi. Takiplerinde batin ultra-
son normaldi. Kan degisimi yapilan hicbir hastada elekt-
rolit dengesizligi (hiponatremi, hipkalemi, hipokalsemi)
veya nekrotizan enterokolit gorulmedi.

Kan degisimi yapilan hastalarda en sik (%36,4) ABO
uygunsuzlugu saptandi. 12 (%6,8) hastada Rh, 4 (%2,3)
hastada minér kan grubu, 8 (%4,5) hastada Rh ve ABO, 4
(%2,3) hastada ise Rh ve min6r kan grubu uygunsuzlugu
goraldu. 84 (%47,7) hastada ise uygunsuzluk yoktu.

BAEP uygulanan 44 hastanin 28'si (%63,6) normal,
16'sinda (%36,4) p1 latanslarda uzama saptandi 20 has-
taya kranial MR c¢ekildi. 16 (%80) hasta normal saptanir-
ken 4 (%20) hastada kernikterus bulgulari saptandi.

Hastalarn 16'si (%1,3) pnémoni, 4'G (%0,3) tekrar
bilirubin yikselmesi, 4'0 (%0,3) anemi, 4'U (%0,3) ise ates
etyolojisi arastiriimak igin tekrar hastaneye yatirildi. Tekrar
yatirilan hastalarin ikisinde nazokomial sepsis saptandi.

Tartisma

iHB; normal dogumun, anne siitli ile beslenmenin yay-
ginlastiriimasi ve dogumdan sonra anne ve bebegin erken
taburcu olmasi nedeniile ginimuzde de 6nemini korumak-
tadir (2). Serum bilirubininin oksidatif hasarlara karsi koru-
yucu, antioksidan 6zellikte bir madde oldugu bilinmektedir.
Ancak bebeklerin kuguk bir béliumunde hiperbilirubinemi
yuksek duzeylerde olmakta ve dolayisiyla norotoksik etkiler
ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle bitin sarilik olgularina
ciddiyetle yaklasiimalidir (1).

Erkek cinsiyetin hiperbilirubinemi icin risk faktorl
oldugu cesitli arastirmalarda gosterilmistir (7-9). Calisma-
mizda erkek/kiz orani 1,5 olarak bulundu. Bu deger,
literatlirde bildirilen 1-1,5 arasindaki degerlerle uyumludur.
Calismamizda bebeklerin ¢ogunun normal vajinal yolla
dogdugu gorulmustir. Vajinal dogum sirasinda gelisebilen
sefal hematom veya yaygin ekimoz ciddi hiperbilirubinemi
icin risk faktoridir (10,11). Vajinal yolla dogan bebeklerin
basvuru TB degerleri sezaryenle dogan bebeklere gore
daha yuksekti.

Bebeklerin anne yasi ortalamasi 25,8 yil tespit edildi.
Literatlrde anne yasi ile ilgili cok veri bulunmamakla
birlikte Ulkemizde yapilan iki caismadan birinde hasta-
larin %59,9'unun digerinde %41,8'inin ilk bebek oldugu
gosterilmistir (12,13). Bu da bize gebelik sayisi, dolayislyla
anne yasl ile birlikte annenin tecrliibesinin artacagini ve
bebek beslenmesinin daha iyi olacagl i¢in sarilik insidan-
sinin azalabilecegini gosterdi.

Literatlrde dogum induksiyonu igin kullanilan oksito-
sinin neonatal hiperbilirubinemiyi artirdigl yoninde pek
cok calisma mevcuttur (7,14). Ancak diger ilaclarla ilgili
yapilan calismalar kisithdir. Calismamizda gebelikte en sik
levotroksin kullanildigini saptadik. Son yillarda yayinlanan
bir calismada nedeni tespit edilemeyen IHB'li bebeklerin
cogunda total tiroksin (TT4) >13 ugr/dL olarak saptan-
mistir (15). Dolayislyla gebelikte annenin kullandigl bebek-
te tiroid metabolizmasini etkileyebilecek ilaclar IHB'ye

neden olabilir.



Yenidoganlarin %90,8'inde sarilik ilk 24 saatten sonra
baslamistir. Bu da yenidoganin hastaneden taburcu olma-
dan yapilan kontrollerin 6nemini gostermektedir. Tum
yenidoganlar taburcu olmadan 6nce ciddi hiperbilirubine-
mi risk faktorleri agisindan degerlendirilmelidir (16). TB'nin
tepe yaptigl donemden 6nce taburcu edilen bebekler
yukselme doneminde sarilik acisindan takip edilmelidir.
Taburculuk 6ncesi alinan bilirubin dlzeyi ylksek risk
bolgesinde (>95 persantil) olan yenidoganlar taburcu
edilmemelidir (2).

Ailelerin cogu (%98'i) sarilik nedeniyle basvurmus olsa
da %1,3'U bebekteki sariligi fark etmeyip emmede azalma,
surekli uyuma gibi daha ciddi yakinmalarla basvurdu. Bu
hastalarin fizik muayenesinde de bilirubin ensefelopatisi
bulgulari vardi. Bu da bize ailelerin sarilik konusundan bilgi
eksiksikleri oldugunu, bazi ailelerce sariligin normal karsi-
landigini, ancak baska bulgular eslik ettiginde doktora
basvurduklarini gostermektedir.

Kan grubu uygunsuzlugu (ABO uygunsuzlugu) ve pre-
matrite iIHB'nin en sik nedenleri olarak saptand. Calis-
mamizda birden fazla etyolojik faktére sahip olan hastalar
da vardi. Ebbesen ve ark.lar 6zellikle ciddi hiperbilirubi-
neminin multifaktdriyel oldugunu savunmuslardir (16). Bu
nedenle yuksek bilirubin degerlerinde, saptanan etyoloji
disindaki nedenler de sorgulanmalidir.

Rh uyusmazligl zaman igerisinde modern jinekolojik
yaklasimlar sonucunda azalirken, ABO uygunsuzlugu hala
onemli risk faktord olmaya devam etmektedir. Hayatin ilk
24 saati bebek izleminde ¢ok blyuk 6nem tasimaktadir.
Anne ve bebek kan gruplari belirlenmeli, TB dlizeyleri takip
edilmeli, patolojik seviyedeki indirekt hiperbilirubinemili
olgular gozleme alinarak tedavi edilmelidir. Nedeni
bilinmeyen hemolitik sarilikli olgularda minér kan grubu
uygunsuzluklari da akla gelmelidir (1).

Artmis bilirubin yuku, karacigerde UDP-GT ekspresyo-
nundaki gecikme nedeniyle pretermlerde sarilik daha uzun
sUrebilir veya daha yuksek duzeylere ulasabilir (17).
Ozellikle prematiir bebeklerde term bebeklere gore daha
dUsik bilirubin dizeylerinde bile kernikterus gelisebilecegi
gosterilmistir. Bu durum genellikle albumin disikIUgu veya
albumin-bilirubin baglanmasindaki aksakliklarda gelis-
mektedir. Ayrica prematir bebeklerde klasik kenikterus
bulgular disinda bilirubinin tetikledigi nérolojik disfonk-
siyonlar da gorulebilmektedir (inkoordinasyon, yurayus
bozukluklari, sakarlik, ince motor hareket bozuklugu, ataksi
gibi) (18). Bu nedenle preterm veya dusik dogum agirlikh
bebekler daha dikkatli izlenmelidir.

Calismamizda bebeklerin ¢ogu normal vajinal yolla
dogdugundan etyolojide ekstravazasyonu uguncu siklikla

gordligimuzu dusiindik. Dikkatli fizik muayene ve sliphe
dogrultusunda ultrason ile goruntileme yapilmasi 6nem-
lidir. Yenidogan bebeklerde kilo kaybi sarilik icin dnemli bir
risk faktéraduar (19,20). Salas ve ark. ¢calismalarinda yeni-
doganlarda tarti kaybinin fazla olmasi ile hiperbiliribinemi
arasinda kuvvetli iliski oldugunu tespit etmislerdir (21).
Niestijl ve ark. ise hiperbiliribinemi gelismesini 6nlemek
icin fizyolojik agirlik kaybi olan bebeklerde anne siitl ile sik
sik emzirmelerini ve patolojik agirlik kaybi olanlarda ise
anne sutlne ek olarak mama destegi 6nermislerdir (19).
Okan ve ark. indirekt hiperbiliribinemi nedeniyle hasta-
neye yatirilan bebeklerin %11,1'inde, Cayonu ve ark.
%8'inde patolojik kilo kaybi tespit etmislerdir (22,23).
Bizim calismamizda bu oran %4,9 olarak saptandi.
Bebeklerin %76,7'sinin sadece anne sutu ile beslendigini
g6z Unune alinirsa literatlire goére daha dusuk tespit
ettigimiz bu oran bize annelerin beslenme konusunda iyi
egitildigini distndurdl. Ayrica anne st alan hastalarin
fototerapi uygulanma siresinin de daha kisa oldugunu
saptadik. Ancak halen bebeklere ilk gunlerde su ve sekerli
su verilmesinin sarihgl dnleyecegine dair inanis devam
etmektedir. Dolayislyla taburculuk 6ncesi ailelere beslen-
me ve sarilik konusunda bilgilendirilme yapilmasi ¢ok
Onemlidir.

Erken tani ve tedavininin cok 6nemli oldugu konjenital
hipotiroidi 6zellikle uzamis sarilikta ilk akla gelen neden-
lerden biri olmahdir. Yorulmaz ve ark. son yillardaki ¢alis-
masinda konjenital hipotiroidiyi etyolojide %2,5 oraninda
tespit etmistir (24). Calismamizda bu oran %2,6 saptandi.
Yenidoganin uzamis sarilikla iliskili yapilan ¢alismalarda
ise konjenital hipotiroidi %1,2 ile %3,9 oraninda tespit
edilmistir (25).

Bazi yazarlar yenidoganlarda sariligin, bakteriyel
sepsisin ilk bulgusu olabilecegini ileri stirmuslerdir (26).
Calismamizda hastalarin %1,96'sinda sepsis, %1'inde iYE
tespit edildi. Literatiirde IYE daha yiiksek oranda saptan-
mistir (24). Bu, bizim sadece torba idrar kultirinde Ure-
mesi olan hastalari IYE olarak kabul etmemizle iliskili
olabilir. Uzamis sariligl olan hastalar konjenital hipotiroidi
gibi IYE acisindan da mutlaka degerlendiriimelidir.

G6PD eksikligi Marmara Bodlgesinde sarilikli yeni
doganlarda %3,8, Cukurova Bolgesinde %8,3 olarak
bildirilmistir (27). Son yillardaki ¢alismalarda daha dustk
oranlar elde edilmistir (%2, %1,20) (13,24). Bizim calis-
mamizda G6PD eksikligi %0,3 oraninda tespit edildi. Bu
oranin disUk saptanmasinin nedeni sadece hemoliz
bulgulari olan hastalarda enzim tayini yapmamiz olabilir.

Uzamis sarilik tespit edilen 54 olgunun 42'si ge¢ anne
sutl sariligl tanisi aldi. Ailelere bebeklerin anne situ



almaya devam etmesi Ozellikle anlatildi. 349 olgumuzun
iHB nedeni bulunamadi. Ulovansky ve ark.'nin calisma-
sinda nedeni aciklanamayan sarilik olgularinin siklikla
uridiedifosfat (UDP)-glukronil transferazA1 gen polimor-
fizimi olabilecegini savunmuslardir (15). Nedeni agiklana-
mayan sariliklar hakkinda daha fazla arastirma yapiima-
sinaihtiyac vardir.

Ciddi hiperbilirubinemide en sik gorllen etyoloji Rh
uygunsuzlugu (%15,6) ve sepsisken (%7,8); bilirubin
dizeyi 20-25 mg/dl arasinda olan hastalarda en sik goru-
len sefal hematomdu (%7,1). Tiker ve ark.'larinin 774
hasta ile yaptiklari calismada ciddi hiperbilirubinemi
saptadiklan 93 hastanin %20,4'lUnde izoimmunizasyon,
%7,5'inde sepsis tespit etmislerdir (28). Bu oranlar bizim
bulgularimizayakindir.

Periferik yayma ve direkt Coombs degerlendirmesi IHB
izleminde cok o6nemlidir. Coombs pozitifligi hemolizi ve
sarihigin ciddiyetini gosterir. Nitekim yayinlanan diger
calismalar gibi bizim calismamizda da direkt Coombs
pozitifligi olan hastalarin total bilirubin degeri daha ylksek
bulunmustur (28).

Bilirubin norotoksisitesi icin en hassas bdlgeler beyin
sap! isitme cekirdekleri, inferior colliculus ve 8. kranial
sinirdir. Isitme sorunlarinin baskin oldugu kernikterus
kronik bilirubin ensefelopatisinin bir alt tipidir ve siklikla
pretermlerde gorilir. Isitme sisteminde yiksek bilirubinin
yapabilecegi hasari denetlemek icin ciddi bilirubinemisi
olan bebeklere otoakustik isitme testine ek olarak BAEP
yapiimalidir (29). Calismamamizda BAEP ve kranial MR'da
patoloji saptanan hastalar noéroloji klinigine yonlendirildi.
Kernikterus icin Amerika Pediatri Akademisi (APA) 2004
yilinda yayinladigi klavuzda kernikterus icin 'artik gérilme-
mesi gereken bir durum' olarak bahsetmistir (6). Ancak
gorilmeye devam etmesi bu konuda daha fazla dikkat
edilmesi gerektigini distindirmektedir.

Yenidoganin hiperbilirubinemi tedavisinde en sik ve
guvenle kullanilan yontem fototerapidir (30). Hastalarin
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fototerapi alma sureleri beslenme sekilleri ile karsilastirldi-
ginda; sadece anne sUtl alan bebeklere anne sitl ile
birlikte mama alan bebeklerden daha kisa stre fototerapi
uygulandigl gorildi. Hastanemizin, bebek dostu hastane
olmasindan dolayi; sariigin etyolojisinde anne suti sarilig
dusunulse dahi bebekler anne situ ile beslenmeye devam
edilmistir. Hastalara fototerapi tedavileri sonlandirildiktan
4-6 saat sonra rebound bilirubin dlzeyi bakildig) icin, tekrar
bilirubin yukselmesi nedeni ile tekrar yatirilan hastalarin
sayisinda literatlire gore dusuklik tespit ettigimizi
distnmekteyiz. Kan degisiminin ciddi komplikasyonlari
(apne, bradikardi, sepsis, portal ven trombozu) gorulebile-
cegi icin dogru endikasyonda ve dogru yontemle yapiimasi
onemlidir.

Hasta sayisi caismamizin kuvvetli yonuyken, retros-
pektif olmasi kisitlayici 6zelligidir. Ayrica, G6PD enzim
eksikligini sadece hemoliz olan vakalarda inceledik. Oysa ki
bu vakalarin hepsinde hemoliz tespit edilmeyebilir, tedavi
gerektiren tum sarilikh bebekler enzim eksikligi acisindan
degerlendirilmelidir.

Sonu¢ olarak, indirekt hiperbilirubinemi, zamaninda
fark edilip tedavi edilmediginde mortalite ve uzun dénem
sekel orani yuksek olan bilirubin ensefelopatisi ile sonucla-
nabileceginden halen énemini korumaktadir. Sarilik halen
bazi ailelerce gozden kacabilmekte veya dnemsenme-
mektedir. Yenidogan bebekler hastaneden taburculuk
Oncesi sarilik risk faktorleri agisindan degerlendirilip,
dikkatlice muayene edilmeli ve aileler bilgilendiriimeli,
kontrole cagrilmaldir. Anneler emzirmeye 6zendirilmeli,
beslenme problemi, dehidratasyonu olan bebeklere
emzirmeyle birlikte sagilmis sit/formil mama baslan-
malidir. Nedeni aciklanamayan yenidogan sariliklari halen
etyolojide buyuk bir yer tutmaktadir. Bunun aydinlatiimasi
icin yeni calismalara ihtiyag vardir. Kan degisimi yapilmayan
ancak yuksek bilirubin seviyesi olan bebekler de isitme
hasari yoniinden degerlendirilmelidir. Kan degisimi gerekli
endikasyonlarda uygulanmali, hastalar komplikasyonlari
acisindan dikkatlice izlenmelidir.

Hakem Degerlendirmesi: ilgili alan editdrii tarafindan atanan iki
farkli kurumda calisan bagimsiz hakemler tarafindan degerlen-
dirilmistir.

Cikar Catismasi: Yazarlar tarafindan cikar catismasi bildiriime-
mistir.

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek almadiklari
bildirilmistir.
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